Aortites inflammatoires 
et infectieuses 


Le cadre des aortites est 
domine par la maladie de 
Takayasu qui represente 
I’exemple d’une atteinte 
aortique par un processus 
inflammatoire non specifique. 
L’atteinte aortique est 
caracterisee par la presence de 
lesions stenosantes. Les 
manifestations ischemiques, 
consequence de I’atteinte 
arterielle, dominent la scene 
clinique, et le diagnostic repose 
sur, outre d’inconstantes 
manifestations generales, la 
topographie lesionnelle et la 
presence de I’atteinte de 
plusieurs territoires arteriels. 

Le scanner et I’echographie- 
doppler se sont substitues a 
I’angiographie, tant pour le 
diagnostic que pour le suivi des 
malades. Dans la maladie de 
Horton, le risque de developper 
un anevrisme de I’aorte 
thoracique est 1 7 fois plus grand 
que dans la population temoin. 
Le risque evolutif de cette 
localisation pourrait justifier un 
suivi systematique des patients 
atteints d’arterite temporale. 
Bien que rares, les atteintes 
arterielles de la maladie de 
Behcet, faites d’anevrismes 
dissequants, sont grevees d’une 
mortality importante justifiant 
un depistage et un traitement 
de parti pris. L’aortite 
syphilitique est devenue 
exceptionnelle, mais les 
anevrismes mycotiques 
secondaires a des infections a 
staphylocoques dores et a 
salmonelles restent frequents et 
de mauvais pronostic. 
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P endant longtemps, l’aortite syphi- 
litique a domine les atteintes 
inflammatoires de l’aorte, mais celle- 
ci est devenue exceptionnelle. Les aor- 
tites sont desormais representees, d’une 
part par les vascularites avec essen- 
tiellement la maladie de Takayasu, la 
maladie de Horton et la maladie de 
Bef^et, d’autre part par les anevrismes 
infectieux, notamment a salmonelles. 
Les atteintes inflammatoires de l’aorte 
sont rares ; dans une serie de 1 204 
aortes operees, les atteintes inflamma- 
toires non atherosclereuses represen- 
tent 4,3 % des cas. 1 

Maladie de Takayasu 
(aorto-arterite non 
specifique) 

La maladie de Takayasu est caracteri- 
see par T atteinte inflammatoire de 
l’aorte et des gros troncs qui en nais- 
sent. Le terme d’ aorto-arterite non spe- 
cifique souligne l’absence, d’une part, 
de specificite des lesions arterielles, 
d’autre part de cause reconnue. La 
maladie de Takayasu pourrait ainsi 
n’etre qu’un syndrome : mode de reac- 
tion non specifique de l’aorte a des fac- 
teurs etiologiques, infectieux, dysim- 
munitaires, divers. 2 
L’atteinte aortique de la maladie de 
Takayasu associe des lesions ecta- 
siantes et stenosantes, avec une pre- 
dominance des stenoses arterielles, les 
anevrismes representant moins de 20 % 
des atteintes aortiques. 3 Cette tendance 
aux stenoses aortiques est propre a 


l’aorto-arterite et la differencie de 
toutes les autres aortites dont revolu- 
tion est uniquement ectasiante. 4 
La maladie de Takayasu est une vas- 
cularite granulomateuse des gros troncs 
arteriels a predominance media-adven- 
titielle. 5,6 L’adventice est le siege d’une 
sclerose dense faite d’epais trousseaux 
collagenes englobant des vasa vaso- 
rum a parois epaisses ou obliterees. Elle 
fait corps avec la partie externe de la 
media. Celle-ci est mutilee, fragmen- 
ts, avec des dots de neovascularisa- 
tion dissociant les lamelles elastiques. 
La deuxieme composante de la lesion 
arterielle est l’element inflammatoire. 
D’ importance variable, tantot intense 
sous fonne d’infiltrats lymphocytaires, 
tantot discret voire minime, reduit a 
quelques amas cellulaires perivascu- 
laires, il predomine toujours a la jonc- 
tion media-adventice. Les cellules 
geantes peuvent etre presentes mais 
en petit nombre ; des images d’elasto- 
phagie sont egalement possibles. La 
presence de foyers de necrose fibri- 
noi'de est inhabituelle. La partie interne 
de la media, la limitante elastique 
interne sont le plus souvent preservees. 
Un epaississement intimal non speci- 
fique est souvent associe aux lesions 
media-adventitielles. Une thrombose 
murale est rarement observee. 
Maladie de la femme jeune et de T en- 
fant, de distribution universelle, la 
maladie de Takayasu evolue classi- 
quement en 2 phases : une phase pre- 
occlusive marquee par des manifesta- 
tions generales, une phase occlusive ou 
les consequences ischemiques de l’at- 
teinte arterielle dominent la sympto- 
matologie. 7 A la periode initiale, les 
tableaux realises associent de maniere 
variable: 8 fievre, alteration de l’etat 
general, arthralgies, myalgies. Des 
manifestations pleuropulmonaires 
(toux, epanchement pleural), une 
defaillance cardiaque sont egalement 
decrites. Les manifestations cutanees 
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Atherosclerose de la crosse aortique 


L 5 atherosclerose est une maladie focale 
/ (plaques) qui touche l’intima 
(couche interne) des arteres de gros et 
moyen calibre. Depot lipidique central 
(atherome) enchasse dans une importante 
fibrose peripherique (sclerose), l’athe- 
rosclerose est habituellement vue comme 
une inflammation chronique de la paroi 
arterielle. Les agressions qui en sont res- 
ponsables ne sont pas encore complete- 
ment identifiees ; elles pourraient inclure 
une participation infectieuse. 1 
L’ensemble de l’aorte est un gite favori 
de l’atherosclerose, mais les complica- 
tions aboutissant a des manifestations 
ischemiques sont rares, par comparai- 
son avec les atteintes du myocarde, du 
cerveau, ou des membres inferieurs. 

Les 2 segments les plus affectes sont la 
crosse et l’aorte sous-renale. Une com- 
plication commune a toutes les lesions 
d’atherosclerose aortique est remission 
d’embolies dites de cholesterol quandune 
plaque volumineuse s’ulcere de maniere 
spontanee ou provoquee ( catheterisme, par 
exemple). 2 L'atteinte abdominale se mani- 
feste principalement par l’occlusion de 
l’aorte terminale (syndrome de Leriche) 
et par la stenose ostiale des grosses 
branches (arteres renales et digestives). 
L'atteinte de la crosse est de caracterisa- 
tion plus recente, et done plus indecise. 

Naissance d’une maladie 

Reconnue de longue date par les ana- 
tomo-pathologistes, 1’ atherosclerose de 
la crosse n’a pris sa veritable existence 
clinique qu’au debut des annees 1990, 
avec la mise au point de l’echographie 
transoesophagienne. De volumineuses 
lesions de la crosse etaient detectees chez 
des victimes d’accident ischemique cere- 
bral sans qu’une autre explication, car- 
diaque ou arterielle, put etre retenue. Des 
series d’autopsie renforcerent dans le 
meme temps l’idee que l’atherosclerose 
de la crosse, localisee en amont ou au pied 
des troncs supra-aortiques, soit une 
source d’embolies, et done d’ischemie 
touchant principalement le cerveau, mais 
aussi d’autres territoires peripheriques 
(membres, abdomen). 3 

Diagnostic et signification 

Une echocardiographie transoesopha- 
gienne doit etre incluse dans l’exploration 
etiologique d’un accident ischemique 
cerebral ou d’un accident embolique arte- 
riel peripherique pour deceler une ano- 
malie cardiaque emboligene, mais aussi 
une atherosclerose de la crosse aortique. 
On retient comme significatives les 


plaques dont l’epaisseur excede 4 ou 
5 mm, et celles ou s’attache une struc- 
ture mobile qui correspond a un throm- 
bus pedicule. D’autres examens - tomo- 
densitometrie, aortographie par resonance 
magnetique ou par radiographie conven- 
tionnelle avec inj ection de contraste - peu- 
vent etre legitimes dans certains cas, 
notamment si une chirurgie est envisagee. 
Commune chez des patients ages de plus 
de 70 ans, 1’ existence de plaques aortiques 
epaisses s’associe statistiquement a une 
incidence accrue d’accidents ischemiques 
cerebraux, mais aussi d’accidents athe- 
rosclereux d’autre nature (maladie coro- 
naire notamment). En ce sens, il s’agit 
d’un marqueur fiable de risque arteriel 
accru. A l’echelle d’un individu, l’inter- 
pretation d’une atherosclerose de la crosse 
est plus delicate : est-elle, par exemple, 
authentiquement responsable de l’acci- 
dent ischemique cerebral qu’on est en 
train d’ explorer? Quand aucune autre 
cause n’a ete decelee, il est tentant de l’ad- 
mettre, tout en parvenant rarement a en 
acquerir la certitude absolue. La decou- 
verte d’un gros thrombus pedicule est sans 
doute la circonstance la plus suggestive, 
notamment avant l’age de 60 ans. 4 * * * 

Traitement 

Il n’existe pas d’etude comparative per- 
mettant de guider la decision thera- 
peutique. 

Chirurgie lourde, la thrombo-endarterec- 
tomie de la crosse peut s’envisager 
chez les sujets les plus jeunes quand 
un thrombus pedicule a ete decele. 
Dans les autres cas, les medicaments 
antithrombotiques (antiagregeant pla- 
quettaire, voire antivitamine K) et 
antiatherosclereux (statine) sont gene- 
ralement employes, sans encore de 
preuve qu’ils diminuent le risque des 
complications emboliques. Ce choix 
se justifie cependant par le fait que 
l’atherosclerose aortique est un mar- 
queur fiable de risque arteriel ische- 
mique nettement accru. ■ 
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a type d’erytheme noueux sont clas- 
siques ; histologiquement il s’agit le plus 
souvent de vascularites. Des aspects evo- 
quant un pyoderma gangrenosum sont 
egalement decrits. Dans les formes 
severes le tableau evoque une maladie 
generale, et le diagnostic ne sera porte 
qu’avec l’apparition des manifestations 
vasculaires. 

Les manifestations ischemiques, 
consequences de l’arteriopathie, sont 
fonction des territoires atteints. Une 
hypertension renovasculaire, une symp- 
tomatologie ischemique d’un membre 
superieur sont les modes habituels de 
revelation de la maladie. Une claudica- 
tion intermittente des membres infe- 
rieurs, des manifestations d’ischemie 
cerebrale (hemiparesie, diplopie) sont 
egalement frequentes. Les manifesta- 
tions cardiaques ne sont pas exception- 
nelles, notamment une insuffisance coro- 
naire ou une insuffisance aortique. Tres 
evocatrice est la presence de douleurs 
le long des trajets vasculaires, reveillees 
par la palpation, notamment au niveau 
des carotides primitives. 

En pratique, cette distinction en 2 phases 
est arbitraire ; manifestations generales 
et ischemiques peuvent etre associees 
dans les formes rapidement evolutives. 
A l’oppose, dans pres de la moitie des 
cas l’atteinte arterielle est isolee, l’in- 
terrogatoire retrouvant plus ou moins 
clairement dans le passe des manifesta- 
tions evocatrices d’une periode preoc- 
clusive. L’ important est done de defi- 
nir, devant une atteinte arterielle, les 
criteres qui permettent le diagnostic 
d’aorto-arterite non specifique. La topo- 
graphic de celle-ci et plus encore l’at- 
teinte de plusieurs territoires constituent 
la base du diagnostic (v. tableau). 9 ’ 10 L’at- 
teinte des carotides primitives, de l’aorte 
interrenale, des arteres pulmonaires, des 
sous-clavieres postvertebrales est parti- 
culierement evocatrice. 

L’arteriographie de 1’ ensemble de l’aorte 
et des gros troncs, completee par l’opa- 
cification des arteres pulmonaires, 4 est 
desormais supplantee par les nouvelles 
techniques d’imagerie. L’echographie- 
doppler permet le depistage des lesions 
des troncs supra-aortiques, de l’aorte 
sous-diaphragmatique, des arteres 
renales, digestives et iliaques. En visua- 
lisant la paroi arterielle, elle met en evi- 
dence l’epaississement homogene evo- 
cateur de l’atteinte inflammatoire, bien 
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Tableau 

Criteres diagnostiques 
de la maladie de Takayasu* 


□ Debut avant l’age de 40 ans 

□ Claudication d’un membre 

□ Diminution d’un pouls humeral 

□ Difference de plus de 10 rnmHg entre les 2 pressions humerales 

□ Souffle sur les arteres sous-clavieres ou l’aorte 

□ Aspect arteriographique de retrecissement ou d’occlusion de l’aorte, de ses 
branches principales, tant aux membres superieurs qu’aux membres infe- 
rieurs 


* La presence d’au mains 3 des 6 criteres a une sensibilite de 90,5 % et 
line specificite de97,8% pour distinguer la maladie de Takayasu des autres 
vascularites. 10 


different des lesions atherosclereuses. 
Dans une serie de 16 patients 11 l’echo- 
graphie-doppler des carotides primitives, 
des sous-clavieres et de l’aorte abdomi- 
nale retrouve toujours au mo ins un site 
avec un epaississement parietal. 

Le scanner avec injection de produit de 
contraste, outre qu’il confirme les 
lesions, permet une analyse plus pre- 
cise de la paroi arterielle. A cote de 
T epaississement concentrique, le rehaus- 
sement parietal avec un aspect caracte- 
ristique en double anneau traduit une 
atteinte inflammatoire. 12 Dans une etude 
chez 43 patients atteints de maladie de 
Takayasu, nous avons confirme V im- 
portance et la complementarity du scan- 
ner et de l’echographie (fig. la, b, c). 13 
Le scanner permet le depistage des 
atteintes des arteres pulmonaires, 14 
constituant un moyen privilegie pour le 
suivi des patients. 15 



WMAtteinte aortique de la maladie de Takayasu. 

la : Aortographie : aspect de stenoses etagees a parois regulieres lisses de i’aorte sous-renale. 

lb : Echographie-doppler : reduction de la lumiere arterielle par un epaississement de la paroi aortique. 

lc : Scanner avec injection : stenose aortique reguliere, epaississement homogene de la paroi aortique englobant I’origine de Tar- 
tere mesenterique superieure. 
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L’enquete etiologique est celle d’une 
pathologie associee justifiant un traite- 
ment specifique: la recherche d’une 


tuberculose - notamment ganglion- 
naire- d’une maladie systemique (lupus 
erythemateux, sclerodermie, spondylar- 


Fibrose retroperitoneale 


D ecrite pour la premiere fois par 
Albarran en 1905, la fibrose retro- 
peritoneale est une affection rare. Sur 
le plan anatomique, la fibrose retro- 
peritoneale est caracterisee par une 
plaque fibreuse, habituellement situee 
entre la partie inferieure de l'aorte et 
les arteres iliaques. La matrice de col- 
lagene est infiltree de maniere variable 
par des cellules inflammatoires faites 
de lymphocytes, de polynucleaires 
neutrophiles et d’eosinophiles. Dans 
1 5 % des cas la fibrose retroperitoneale 
s’associe a des processus fibrotiques 
dans d’autres territoires (mediastin, 
peritoine). 

Les signes de la fibrose retroperito- 
neale associent des manifestations 
generates et des signes de compression 
des organes retroperitoneaux. Les dou- 
leurs dorsales ou abdominales sont les 
manifestations les plus frequentes ; 1 
elles peuvent s’associer a une perte 
de poids et une fievre moderee. Un epi- 
sode anurique ou la perception d’une 
masse abdominale sont des modes 
habituels de decouverte, mais la symp- 
tomatologie revelatrice peut etre une 
thrombose veineuse ilio-cave ou, plus 
rarement, une claudication intermit- 
tente. En dehors de l’insuffisance 
renale presente une fois sur 2, les exa- 
mens biologiques sont generalement 
normaux, la presence d’un syndrome 
inflammatoire est inconstante. 

Le diagnostic de fibrose retroperito- 
neale est fait par l’imagerie. La triade 
caracteristique a l’urographie intra- 
veineuse : deviation mediane des ure- 
teres, image de compression extrin- 
seque, hydronephrose, a ete remplacee 
par les informations fournies par les 
nouvelles techniques d’imagerie. 2 
L’ exploration echographique peut 
montrer une masse retroperitoneale 
hypo-echogene ; elle a surtout sa place, 
du fait de sa simplicity, dans le suivi 
des malades. C’est le scanner et l’ima- 
gerie par resonance magnetique ( IRM) 
qui apportent la certitude. Le scanner 
sans injection revele une structure iso- 
dense, se rehaussant plus ou moins 
apres injection de produit de contraste, 
encastrant l’aorte et la veine cave sans 
les deplacer et diffusant lateralement 
pour englober les ureteres. L’image- 
rie par resonance magnetique precise 
mieux la topographie de la plaque ; elle 
a surtout pour avantage d’eviter l’in- 
jection de produit de contraste chez des 


patients a la fonction renale menacee. 
Environ 2 tiers des fibroses retroperi- 
toneales sont considerees comme idio- 
pathiques. Les consommations chro- 
niques des derives de 1’ ergot de seigle, 
et notamment le methysergide, sont 
classiques mais devenues rares. La 
fibrose retroperitoneale associee a un 
anevrisme de I’aorte sous-renale est 
habituellement le fait d’anevrismes 
atherosclereux mais peut se rencontrer 
au cours des aortites. Elle peut egale- 
ment compliquer une hemorragie ou 
une chirurgie retroperitoneales. Dans 
10% des cas, la fibrose retroperito- 
neale est une reaction a une infiltration 
neoplasique du retroperitoine. Les can- 
cers les plus souvent retrouves sont 
ceux du sein, de l’estomac, du colon, 
de la prostate, du poumon, du rein, du 
col uterin. L’IRM pourrait apporter des 
arguments en faveur d’une origine neo- 
plasique en montrant une plaque inho- 
mogene donnant un hypersignal en 
sequence T2. 2 L’absence de fixation 
a la scintigraphie au gallium serait un 
argument contre un processus neopla- 
sique. En realite, au moindre doute une 
biopsie chirurgicale est necessaire. 

Le traitement chirurgical est limite a 
la correction du retentissement de la 
fibrose sur les organes de voisinage. 
II est domine par les techniques visant 
a liberer les ureteres, la correction 
d’une compression arterielle etant rare- 
ment necessaire. Les corticoides sont 
efficaces dans plus de 3 quarts des cas. 
Les immunosuppresseurs (azathio- 
prine, cyclophosphamide, metho- 
trexate) et le tamoxifene peuvent rem- 
placer ou completer de fa?on 
interessante la corticotherapie au long 
cours. 3 Enl’absence de lesion maligne, 
le pronostic est bon dans 90 % des cas ; 
en cas de cancer associe, la survie 
moyenne est inferieure a 6 mois. ■ 


1. Koep L, Zuidema GD.The clinical significance 
of retroperitoneal fibrosis. Surgery. 1 977 ; 8 1 : 
250-7. 

2. Vivas I, Nicolas Al, Velazquez P et al. 
Retroperitoneal fibrosis: typical and atypical 
manifestations. Br J Radiol. 2000 ; 73 : 2 1 4-22. 

3. Brechignac X, de Wazieres B, Desmurs H et 
al. Les nouveaux traitements medicaux des 
fibroses systemiques idiopathiques. Rev Med 
Interne. 1997; 18 : 967-71. 


thrite ankylosante) doit etre faite de parti 
pris. Lorsque aucune etiologie n’est 
retrouvee, une evolutivite documentee 
des lesions arterielles justifie un traite- 
ment corticoi'de, eventuellement com- 
plete en cas d’inefficacite soit par du 
cyclophosphamide, soit par du metho- 
trexate. Le traitement chirurgical 
conceme les anevrismes aortiques volu- 
mineux ou evolutifs. Les lesions steno- 
santes sont habituellement traitees par 
voie endovasculaire. 16 

Maladie de Horton 

L’ atteinte aortique est classiquement rare 
au cours de l’arterite temporale. Dans 
une analyse retrospective de 1 330 
patients, Evans et al. relevent 3 % d’at- 
teinte aortique. 17 Mais cette prevalence 
est largement sous-estimee en l’absence 
d’etude systematique. La frequence de 
la maladie de Horton au sein des vas- 
cularites pourrait en faire la principale 
cause d’aortite. L’atteinte aortique de 
l’arterite temporale evolue vers la consti- 
tution d’anevrisme aortique et de dis- 
section. Dans la serie de la Mayo Cli- 
nic, un patient avec une maladie de 
Horton a 17 fois plus de risque de deve- 
lopper un anevrisme aortique, 2 fois plus 
de risque de developper un anevrisme 
sous-renal : 4 des 9 patients avec un ane- 
vrisme de l’aorte thoracique meurent 
d’une dissection. 18 Dans leur analyse, 
les auteurs n’identifient aucun facteur 
predictif de l’atteinte aortique, qu’il 
s’agisse des signes cliniques, du syn- 
drome inflammatoire ou du traitement 
par les corticoides. 

Le scanner permet, avant le developpe- 
ment des complications, de depister 1’ at- 
teinte de l’aorte. Elle se traduit par un 
epaississement d’allure inflammatoire 
de la partie exteme de l’aorte, plus dif- 
fus et moins important qu’au cours de 
la maladie de Takayasu. En l’absence 
de donnees documentees justifiant une 
surveillance scanographique systema- 
tique, une surveillance clinique et la 
recherche d’une dilatation aortique sur 
la radiographie pulmonaire sont de regie. 

Le diagnostic differentiel avec une 
maladie de Takayasu peut etre diffi- 
cile chez un malade ayant une atteinte 
sous-claviere, chez qui le scanner met 
en evidence un infiltrat inflammatoire 
periaortique. Dans une analyse de 217 
malades avec une maladie de Horton 
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et 63 avec une maladie de Takayasu, 19 
un age superieur a 40 ans est le critere 
le plus discriminant. Dans de rares cas, 
il est parfois necessaire de proposer une 
biopsie chirurgicale de la lesion sous- 
claviere. Dans une serie de 17 malades, 
nous avons pu montrer 20 la valeur dia- 
gnostique de l’examen anatomopatho- 
logique. La topographie des lesions a 
predominance intimo-mediale de la 
maladie de Horton 21 s’oppose point par 
point aux lesions media-adventitielles 
de la maladie de Takayasu (fig. 2). 6 

Maladie de Behcet 

L’atteinte arterielle est rare et parfois 
tardive au cours de la maladie de Beh- 
?et, touchant 1 a 3% des malades. 22 
Associant des thromboses arterielles et 
des faux anevrismes, elle apparait dans 
les 10 ans qui suivent le diagnostic et 
particulierement durant les 2 premieres 
annees. 23 Au niveau de l’aorte, seuls 
des faux anevrismes sont rapportes. Le 
risque de rupture fait toute la gravite 
de Latteinte arterielle et justifie lors- 
qu’elle est possible une correction 
chirurgicale. Au decours de celle-ci, 
l’association cortico'ides et immuno- 
suppresseurs (azathioprine 2 mg/kg/j 
ou chlorambucil 6 mg/j ou cyclophos- 


phamide 2 mg/kg/j ) parait preferable 
aux cortico'ides seuls. 22 Dans une serie 
autopsique de 8 cas, 24 il a ete decrit 6 
observations d’aortite. L’atteinte peut 
interesser la totalite de l’aorte, asso- 
ciant lesions inflammatoires et cica- 
tricielles. L’infiltrat inflammatoire fait 
de polynucleaires neutrophiles, de lym- 
phocytes et de plasmocytes associes a 
des histiocytes et des eosinophiles peut 
comporter de rares cellules geantes. Il 
predomine au niveau de la media et de 
l’adventice, notamment au niveau des 
vasa vasorum avec destruction de la 
paroi arterielle. Si certains aspects ana- 
tomopathologiques peuvent evoquer 
une maladie de Takayasu, l’absence 
de stenoses aortiques et la multiplicity 
des faux anevrismes sur les troncs arte- 
riels differencient les 2 affections. L’at- 
teinte aortique evolue vers la rupture, 
souvent revelatrice, et la gravite du pro- 
nostic justifie une recherche systema- 
tique lors de l’examen tomodensito- 
metrique et a l’echographie sur 
l’ensemble des arteres. 

Aortites infectieuses 

Longtemps dominees par la syphilis, 
les aortiques infectieuses sont desor- 
mais le fait d’anevrismes mycotiques, 
secondaires soit a une diffusion bac- 


terienne hematogene (endocardite bac- 
terienne, septicemie a staphylocoques 
dores ou a salmonelles), soit a une 
atteinte par contigui'te (adenopathie, 
abces), soit a une inoculation externe 
responsable de Tinfection d’une pro- 
these, etiologie la plus frequente que 
nous n’evoquerons pas ici. Les infec- 
tions hematogenes touchent preferen- 
tiellement le sujet age. Les lesions, 
anevrisme ou faux anevrisme, predo- 
minent sur l’aorte sous-renale, souvent 
au niveau de lesions atherosclereuses. 
La symptomatologie associe des signes 
infectieux, des douleurs abdominales 
et dorsales, la palpation d’une masse 
pulsatile. Les hemocultures sont habi- 
tuellement positives. Lorsque le dia- 
gnostic est evoque, T indication ope- 
ratoire est formelle et urgente, 
revolution etant constamment fatale 
sous traitement medical seul. Le scan- 
ner avec injection de produit de 
contraste est la methode diagnostique 
de choix. Outre l’anevrisme, il montre 
la diffusion inflammatoire periaortique 
et eventuellement la rupture de la paroi 
arterielle. 

Conclusion 

Le cadre nosologique de Taorto-arte- 
rite non specifique regroupe l’en- 
semble des atteintes aortiques inflam- 
matoires d’evolution stenosante. La 
relative rarete des anevrismes et leur 
evolution habituellement progressive 
les distinguent clairement des atteintes 
arterielles de la maladie de Horton et 
de la maladie de Beh9et qui, comme 
les anevrismes mycotiques, sont domi- 
nees par le risque de rupture. L’ atti- 
tude diagnostique et T attitude thera- 
peutique sont ainsi fondamentalement 
differentes. Dans Taorto-arterite, le 
diagnostic est generalement evoque 
devant un tableau d’arteriopathie aux 
localisations multiples, et le traitement 
est bien souvent medical. Dans la 
maladie de Bel^et comme dans les 
anevrismes mycotiques, c’est la 
decouverte d’un anevrisme dans un 
contexte inflammatoire qui justifie 
une intervention chirurgicale d’ur- 
gence. Dans la maladie de Horton, 
enfin, se discutent le benefice d’un 
depistage systematique de Latteinte 
aortique et le role aggravant du trai- 
tement corticoi'de. ■ 



I Maladie de Takayasu. 

Etude histologique de I’artere sous-claviere (P Bruneval). 

Absence de thrombose endolumittale, epaississement sclereux de I’adventice desorga- 
nisant la partie externe de la media. 
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Summary _ 

Aortitis 

Jean-Noel Fiessinger, Jean-Fran$ois Paul 

Takayasu’s disease is the most characteris- 
tic example of aortitis. Non-specific aor- 
toarteritis is the only one with stenotic lesions 
of the aorta. Ischemic symptoms depend of 
the arterial lesions. Diagnosis is funded on 
topographic of arterial involvement. CT scan 
and ultrasound are the method of choice for 
the diagnosis and follow-up of patients. Com- 
pared to controls, patients with giant cell arte- 
ritis are 1 7 times more likely to develop tho- 
racic aortic aneurysm. The risk of this 
location could justify a systematic research 
of an aortic involvement during the follow 
up of patients with temporal arteritis. Sac- 
cular aneurysms are an unusual manifesta- 
tion of Behcet’s disease but as in Horton’s 
disease the poor prognosis impose a syste- 
matic evaluation. Syphilitic aortis is actually 
very rare, staphylococcus and salmonella are 
the main causes of mycotic aneurysms. 

Rev Prat 2002; 52: 1094-99 
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